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В последние годы отмечается рост рождаемости
недоношенных детей, составляя 11,1–20,0% среди
всех живорожденных детей. Высокая рождаемость
недоношенных детей, снижение их смертности в не
онатальном периоде приводят к росту заболеваемо
сти и инвалидизации в постнатальном периоде. По
вреждение головного мозга у недоношенных
детей — одна из основных причин постнатальной за
болеваемости. Вероятность развития неврологичес
ких осложнений, характер повреждения головного
мозга зависят от гестационного возраста новорож
денного ребенка, степени зрелости церебральных
структур [1].
Чувствительность церебрального вещества у не
доношенных новорожденных к повреждающим фак
торам объясняется тем, что процессы созревания
структур головного мозга продолжаются после рож
дения ребенка и протекают в виде миелинизации бе
лого вещества, миграции глиальных клеток через
белое вещество, увеличения объема белого вещест
ва головного мозга, кортикального развития и ре
дукции герминального матрикса [3]. Нередко в отда
ленном периоде у недоношенных детей с детским
церебральным параличом при инструментальных
исследованиях не визуализируются структурные на
рушения головного мозга. Такое несоответствие
неврологической клинической картины при отсутст
вии выявляемых структурных изменений головного
мозга подчеркивает необходимость исследования
церебральной зрелости у недоношенных новорож
денных с неврологическими нарушениями [4].
Некоторыми авторами рекомендуется проведе
ние оценки церебральной зрелости у недоношенных
новорожденных до достижения ими постконцепту
ального возраста (ПКВ) доношенного новорожден
ного для своевременного определения тактики ле
чения недоношенного ребенка в условиях отделений
реанимации и интенсивной терапии [4, 5].
Выявлена значительная роль факторов зрелости
в повреждении определенных регионов головного
мозга недоношенного новорожденного [6]. Возрас
тная зависимость чувствительности определенных
структур головного мозга к повреждающим факто
рам объясняется различием типов нервных клеток,
преобладающих в разные временные промежутки
онтогенеза: преолигодендроциты и прогенератор
ные олигодендроциты более чувствительны к повре
ждению, чем зрелые олигодендроциты, вследствие
низкого содержания антиоксидантных ферментов
в незрелых клетках глии [7]. Показано, что чувстви
тельность преолигодендроцитов к повреждающим
факторам возрастает у недоношенного ребенка в ус
ловиях внеутробной жизни [8].
Потеря нейропротективных факторов клетками
олигодендроглии (нейротрофина и олиготрофина)
способствует нарушению созревания головного моз
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га, снижает подавление нейронального апоптоза.
Нейрональный апоптоз — запрограммированный
процесс гибели клеток, обусловленный экспрессией
специфических генов на активных нейрональных
клетках до достижения ими финальной миграции [9].
В I триместре беременности факторы нейропротек
ции вырабатываются плацентой, к концу внутриут
робного развития плод самостоятельно полностью
синтезирует эти факторы [10]. У недоношенного но
ворожденного способность синтезировать нейропро
тективные факторы снижена, что увеличивает риск
нейронального апоптоза, приводящего к нейрональ
ной деструкции [9]. Нейрональная деструкция у недо
ношенного новорожденного может вызвать наруше
ние кортикального нейронального развития.
Использование методов нейровизуализации в не
онатальном периоде расширяет наши представления
о нейробиологическом развитии недоношенного ре
бенка, способствует своевременному выявлению на
рушения церебрального созревания, периодов повы
шенной чувствительности незрелого головного мозга
к повреждающему действию внешних факторов, свя
занных с недоношенностью (включая ятрогенные
воздействия и особенности внеутробной жизни) [1].
Для оценки церебральной зрелости в неонаталь
ном периоде используют краниальную сонографию
(по общепринятой методике с использованием кон
вексного и линейного датчиков 5–7,5 Гц), магнит
норезонансную томографию (МРТ, 1.5 и 3.0 Тл),
включая диффузионновзвешанную МРТ, тракто
графию, функциональную МРТ (фМРТ), магнит
норезонансную спектроскопию (МРС).
Критерии незрелости головного мозга у недоно
шенных новорожденных, выявляемые методами
нейровизуализации, представлены степенью выра
женности извилитости коры больших полушарий
(корковая зрелость), степенью миелинизации, визу
ализацией клеточной миграции, степенью редукции
герминального матрикса.
Методом НСГ возможна первичная диагностика
нарушения редукции герминального матрикса, на
рушения/задержки формирования сулькации, пато
логии миелинизации — некротической формы
перивентрикулярной лейкомаляции (ПВЛ). Выше
перечисленные методы МРТ позволяют определять
морфологию, структуру и функциональную актив
ность головного мозга, объем серого и белого цере
брального вещества. При проведении диффузно
взешанной МРТ можно оценить степень зрелости
олигодендроцитов, выявить раннюю миелинизацию,
зрелость коры больших полушарий головного мозга
[11]. С помощью выполнения магнитнорезонанс
ной спектроскопии можно определить состояние
метаболизма отдельных участков головного мозга,
метаболическую активность серого и белого цереб
рального вещества [5]. Нарушение темпов миели
низации, клеточной миграции выявляется только
методами МРТ.
Миелинизация. Миелинизация церебральных
структур является маркером зрелости развития го
ловного мозга новорожденного ребенка [12]. Мие
линизация характеризуется появлением высокоор
ганизованного миелина вокруг аксонов. Процесс
миелинизации в онтогенезе центральной нервной
системы (ЦНС) человека начинается антенатально
(со II триместра беременности) и продолжается по
стнатально. Пик миелинизации приходится на пер
вые два года жизни ребенка. Процесс миелинизации
начинается с пролиферации олигодендроглии, затем
следует вторая фаза миелинизации, заключающаяся
в формировании миелиновой оболочки аксонов [9].
Анатомическое распространение прогрессирующей
миелинизации в онтогенезе человека описано в ра
ботах P. I. Yakovlev [13], F. H. Gilles [14]. Антена
тально миелинизация первоначально появляется
в структурах мозга, расположенных более цент
рально и каудально; с III триместра миелинизация
отмечается во внутренней капсуле и передних отде
лах ствола мозга структурах мозжечка [12]. Миели
низация внутренней капсулы (ее заднего отдела или
заднего колена) появляется с 32 недель гестации
[14]. Отсутствие нормальной миелинизации задних
отделов внутренней капсулы (в англоязычной лите
ратуре обозначаются PLIC) у новорожденных стар
ше 37 недель ПКВ (постконцептуального возраста)
считается абсолютным признаком задержки созре
вания головного мозга и часто сопровождается раз
витием неврологической патологии [5]. В некоторых
работах отмечено, что уменьшение объема PLIC на
блюдалось у тех недоношенных новорожденных
в ПКВ доношенного ребенка, у которых в более
старшем возрасте диагностировался синдром дефи
цита внимания и гиперактивности [15].
Необходимость диагностирования состояния ми
елинизации в области задней ножки внутренней
капсулы у недоношенных новорожденных определя
ется анатомофункциональным значением данной
структуры: в области задней ножки внутренней кап
сулы локализуется кортикоталамический участок
моторного тракта. Также нарушение миелинизации
задней ножки внутренней капсулы отражает диф
фузное паренхиматозное повреждение головного
мозга и часто сопутствует некротическим изменени
ям перивентрикулярных областей [16].
Нарушение миелинизации: выделяют первичное
нарушение миелинизации и вторичное. К первично
му нарушению миелинизации могут быть отнесены
врожденная непрогрессирующая гипоплазия цереб
рального белого вещества, ПВЛ, нарушения миели
низации при врожденных метаболических дефектах
(аминоацидопатии, органические ацидоурии, врож
денный гипотиреоз). Вторичное нарушение миели
низации наблюдается при перинатальном инсульте
(гипоксическая ишемия, внутричерепные кровоиз
лияния, постгеморрагическая гидроцефалия), ин
фекционновоспалительном поражении головного
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мозга, нарушении питания в постнатальном периоде
(дефицит железа), при токсическом повреждении
ЦНС лекарственной терапией в перинатальном пе
риоде. Распространенная форма нарушения миели
низации у недоношенных новорожденных — ПВЛ.
ПВЛ рассматривается как результат повреждения
белого вещества головного мозга, с характерным
формированием в 90% случаев диффузного астрог
лиоза и повреждением премиелинизирующих олиго
дендроцитов, в 10% случаев — появлением фокаль
ного некроза с потерей клеточных элементов
и последующим образованием кист [9]. Показано,
что выявляемый микронекроз и некроз при повреж
дении белого вещества головного мозга у недоно
шенных новорожденных ассоциируется с задержкой
созревания преолигодендроцитов [17].
Оценка миелинизации церебральных структур
проводится только по результатам МРТ (рис. 1).
Значительный интерес представляет проблема
оценки степени зрелости головного мозга у недоно
шенных детей по результатам магнитнорезонанс
ной томографии (МРТ). Большое количество иссле
дований посвящено поискам методов оценки
зрелости церебральных структур [18]. Известен ко
личественный способ оценки зрелости церебраль
ных структур, заключающийся в сравнении объема
различных отделов головного мозга недоношенных
детей по результатам МРТ головного мозга, выпол
ненных в раннем неонатальном возрасте и в возрас
те, скорректированном с возрастом доношенного
новорожденного [19]. Кроме того, описан способ
семибалльной оценки зрелости церебральных стру
ктур у новорожденных недоношенных детей по ре
зультатам МРТ головного мозга, который включает
определение состояния миелинизации (изменение
интенсивности сигналов Т1 и Т2взвешенных изо
бражений), степени редукции герминального мат
рикса, миграцию нейронов (интенсивность сигналов
Т1 и Т2взвешенных сигналов), выраженности
корковой дифференцировки, предложенный Anne
Marie Childs и соавт. [20]. В данном способе каждый
критерий имеет семибальное значение, проводится
подсчет суммации значений всех критериев, общая
сумма баллов, полученная по результатам оценки
МРТ пациента, сравнивается с физиологической
нормой, определенной для каждого возраста геста
ции. Предложен способ определения зрелости це
ребральных структур недоношенного новорожден
ного по результатам МРТ головного мозга,
проведенной в ПКВ (постконцептуальном возрасте)
38–40 недель (Мелашенко Т. В., Тащилкин А. И.,
Ялфимов А. Н.) [2]. Представленный нами способ
оценки зрелости церебральных структур недоно
шенных новорожденных включает применение шка
лы прогрессирующей миелинизации (М), оценен
ной в баллах: М1 (первичная миелинизация),
определяемая к 30й неделе гестации; М2 (миели
низация в области лучистого венца), в норме опре
деляемая к 36й неделе гестации; М3 (миелиниза
ция задней ножки внутренней капсулы), в норме
определяемая к 36 неделям гестации; М4 (миелини
зация передней ножки внутренней капсулы). В слу
чае несоответствия ПКВ ребенка и более низкой
степени миелинизации определяется задержка мие
линизации белого вещества головного мозга.
Кортикальное нейрональное развитие. Кор
тикальное созревание, представляющее степень
выраженности извилин и борозд коры больших по
лушарий (степень сулькации) начинается со второго
месяца гестации. В раннем антенатальном периоде
поверхность головного мозга плода гладкая, лишен
ная извилин и борозд. К 14 неделям гестации фор
мируется сильвиева щель, с 20й недели начинает
формироваться центральная щель. С 28 недель гес
тации наблюдается углубление и уменьшение шири
ны борозд, появление вторичных и третичных изви
лин. Кортикальное созревание головного мозга
продолжается в постнатальном периоде [9]. Учиты
вая, что кортикальное созревание начинается на
ранних сроках развития мозга плода, повреждение
сулькации может привести к нарушению постна
тального развития ЦНС, прежде всего к функцио
нальным нарушениям. Так, возникновение аутизма,
шизофрении некоторые исследователи ассоцииру
ют с постнатальным повреждением сулькации [21].
Степень кортикальной зрелости у недоношенного
новорожденного может определять развитие мотор
ных, когнитивных расстройств, нарушений поведе
ния. В ряде исследований показано, что степень
сулькации коры головного мозга зависит от геста
ционного возраста плода/новорожденного [22].
К 34 неделям гестации фронтальные области боль
ших полушарий имеют слабовыраженную извили
тость, окципитальные области имеют достаточную
степень извилитость коры (рис. 2 а, б). К достиже
нию 38–40 недель ПКВ у недоношенного ребенка
выраженность извилин коры больших полушарий
достаточная, мозговые щели сформированы.
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Рис. 1. Ребенок, 35 недель. ПКВ, Т2ВИ, аксиальный срез,
задержка миелинизации (М2), отсутствие сигнала от задних
ножек внутренней капсулы.
Методы оценки кортикального созревания: крани
альная сонография (описательный метод), МРТ
(описательный метод, подсчет индекса сулькации по
методу, предложенному J. Dubois, морфометрия с оп
ределением объема серого и белого вещества голов
ного мозга), МРС с определением метаболической
активности различных структур коры больших полу
шарий. Индекс сулькации (SI) представляет отноше
ние вентральной, латеральной и верхней поверхности
извилин к общей площади мозга, определяемый с по
мощью математического морфометрического анали
за МРТ головного мозга [23].
Герминальный матрикс (ГМ). Область ГМ пред
ставляет высоковаскуляризованные скопления пулов
прорегинераторных клеток, прилегающие к стенкам
желудочков, в которых скорость церебрального кро
вотока резко снижена, а стенки сосудов истончены
и лишены мышечного слоя и эластичности [9].
У плодов с 12 недель гестации ГМ выстилает
стенки боковых желудочков и крышу III и IV желу
дочков. Максимальная толщина ГМ достигает
2.4 мм к 10–20 неделям гестации. После 22й неде
ли гестации начинается редукция ГМ, к 32й неделе
гестации наблюдается активный регресс ГМ, кото
рый к данному возрасту определяется только у сте
нок боковых желудочков в проекции монроева от
верстия и таламокаудальной вырезки, толщина ГМ
не превышает 1,4 мм (рис. 3). В норме к достиже
нию возраста доношенного новорожденного у недо
ношенного ребенка ГМ не визуализируется [9].
Методы оценки редукции ГМ: краниальная соно
графия, МРТ (описательный, измерение толщины
ГМ в таламокаудальной вырезке).
Клеточная миграция. Выделяют два основных ти
па клеточной миграции в онтогенезе головного мозга:
нейрональную и глиальную. Нейрональная и глиаль
ная миграция связаны между собой, имеют вентри
кулокортикальное направление, нейрональная
миграция предшествует глиальной. Нейрональная
миграция из герминального матрикса начинается
с 3го месяца гестации, заканчиваясь к 5му месяцу
гестации, миграция клеток глии начинается с 20й не
дели гестации, заканчивается к 38–40й неделе гес
тации. Глиальная миграция участвует в формировании
пирамидного слоя коры больших полушарий [9].
Методы оценки глиальной миграции: у недоно
шенного новорожденного с очень малым сроком ге
стации глиальная миграция выявляется при прове
дении краниальной сонографии и МРТ головного
мозга (рис. 4).
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Рис. 2. а — МРТ, сагиттальный срез, Т1ВИ, недоношенный новорожденный, ПКВ 34 недели, визуализируется сглажен
ность лобных извилин (серая стрелка), расширенная сильвиева щель (белая стрелка); б — краниальная сонография (коро
нарный срез), недоношенный новорожденный, гестационный возраст 27 недель, визуализируется прямая сомкнутая межпо
лушарная щель (сплошная стрелка), сглаженность конвекситальной поверхности больших полушарий (пунктирная стрелка).
Рис. 3. Краниальная сонография (коронарный срез), недоно
шенный новорожденный 27 недель гестации, стрелками обо
значен герминальный матрикс в таламокаудальной вырезке.
Выводы. Рациональное применение вышеприве
денных методов нейровизуализации позволяет оце
нить степень церебрального развития у недоношенных
новорожденных с использованием представленных
критериев зрелости головного мозга.
Очевидна необходимость продолжения дальней
шего МРТ исследования головного мозга недоно
шенных новорожденных для определения влияния
различных факторов, в том числе гипоксии, на про
цессы созревания церебральных структур, выявле
ния корреляции между патологической незрелостью
головного мозга недоношенных детей и патологией
отдельных структур головного мозга. Требуется оп
ределение необходимости и последовательности вы
полнения различных методов диагностики патоло
гии головного мозга недоношенных детей, сроков их
выполнения.
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Рис. 4. Краниальная сонография (коронарный срез), недоно
шенный новорожденный, 28 недель гестации, стрелками ука
зана визуализируемая клеточная миграция.
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